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Die untere gastrointestinale Blutung ist per definitionem anatomisch distal des Treitzschen 
Bandes lokalisiert. Die Lokalisation erstreckt sich von der Flexura duodenojejunalis bis zum 
Anus, wobei innerhalb dieses Bereichs auch die mittlere gastrointestinale Blutung abgegrenzt 
wird, bei der die Blutungsquelle  zwischen Flexura duodenojejunalis und Ileozöcalklappe 
liegt. Die Inzidenz der unteren gastrointestinalen Blutung wird in der Literatur mit 25-40/ 
100 000 angegeben, wobei die Häufigkeit mit dem Lebensalter zunimmt (2,57). 
 
Die untere gastrointestinale Blutung wird in akute und chronische Blutungen unterteilt. Als 
akute Blutung wird relativ willkürlich eine Situation definiert, in der die Blutung seit weniger 
als 3 Tagen besteht und dies zu einer hämodynamischen Instabilität, zu einer Anämie oder zur 
Notwendigkeit von Bluttransfusionen führt (37). 
 
Die Mortalität der unteren gastrointestinalen Blutung beträgt in der Mehrzahl der publizierten 
Arbeiten <5%, sie steigt mit zunehmendem Alter und Komorbidität. Tritt die Blutung  
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Die Blutung manifestiert sich am häufigsten als Hämatochezie, seltener als Melaena. Bei ca. 
1/10 der Patienten mit rektalem Blutabgang, bei denen initial eine Blutungsquelle im unteren 
Gastrointestinaltrakt vermutet wird, liegt die Blutungsquelle im oberen Teil des 
Gastrointestinums. 
 
Laut Literatur  verlaufen 85-90% der Blutungen selbstlimitierend, massive Hämorrhagien mit 
raschem Hämoglobinabfall und hämodynamischer Instabilität sind mit 10-15% eher selten, 
stellen jedoch bzgl. Diagnostik und Therapie eine Herausforderung dar (2,37,70). 
 
Divertikel werden in 17-47% für eine akute untere gastrointestinale Blutung verantwortlich 
gemacht, gefolgt von Colitis (2-30%),  Polypen und Neoplasien (9-36%) und anorektalen  
Erkrankungen (2-28%) (37,70). 
 
Eine kleinere Gruppe stellen mittlere gastrointestinale Blutungen (2-9%) und ein Zustand 
nach endoskopischer Polypabtragung dar (35,37,69,70).  
 
Trotz des in den meisten Fällen selbstlimitierenden Verlaufs ist eine diagnostische Abklärung 
in jedem Fall indiziert, vor allem zum Ausschluß von Neoplasien und  zur Vorbeugung von 
Rezidivblutungen. 
 
Das Verfahren der Wahl zur Lokalisation der Blutungsquelle mit der höchsten diagnostischen 
Sensitivität aller Methoden  ist die Koloskopie, die bei hämodynamisch stabilen Patienten 
erfolgen sollte.  
 
Zum Ausschluß einer oberen gastrointestinalen Blutung, die sich mit denselben Symptomen 
präsentieren kann und häufiger einen schweren Verlauf zeigt, wird eine Gastroskopie 
durchgeführt. 
 
Die  Angiographie und  die Szintigraphie werden selten benötigt. Die Angiographie wird in 
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Zu den endoskopischen Blutstillungsmethoden gehören die Behandlung mit Argon-Plasma-
Beamer (Übertragung hochfrequenter Energie über ionisiertes Gas auf das Gewebe) oder 
Elektrokoagulation, mechanische Methoden, wie  Applikation von Hämoclips, 
Injektionstherapie (Flüssigkeiten wie Kochsalz und/oder verdünntes Suprarenin bzw. 
Fibrinkleber werden verabreicht), Ligieren von blutenden Gefäßen sowie  Polypektomie.  
Notfalloperationen sind selten notwendig, die Indikation ergibt sich aus hämodynamischer 











Kolondivertikel sind fingerförmige Ausstülpungen der Darmschleimhaut aus dem 
Kolonlumen nach außen. Sie entstehen dort, wo die Blutgefäße durch die Muskelschicht des 
Kolons hindurchtreten. In der Divertikelwand fehlt die Muskelschicht, es handelt sich also um 
Pseudodivertikel. Die Erkrankung ist  in den westlichen Industrienationen weit verbreitet (20-
40%), während sie in den Entwicklungsländern, Südostasien und Afrika selten ist (2-4%) 
(37). 
 
Es ist eine ausgeprägte Abhängigkeit der Divertikulose vom Lebensalter zu beobachten. Die 
Häufigkeit steigt auf 50-65% bei Personen jenseits des 80. Lebensjahres an. Die 
Kolondivertikulose ist in  den meisten Fällen symptomlos, relevante Komplikationen wie 
Divertikulitis, Stenose, Perforation oder Blutung sind selten. Divertikelblutungen sind 
häufiger bei Divertikulose im rechten Hemikolon sowie bei gleichzeitiger Einnahme von 
NSAR. Da die Gefäße im Bereich des Divertikels sehr oberflächlich liegen, kommt es bei 
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Bei blutenden Divertikeln kann man durch endoskopische Maßnahmen eine Blutstillung 
mittels lokaler Injektion verdünnter Suprareninlösung, Fibrinkleber, Elektrokoagulation  oder 
Applikation von Metallclipps erzielen. Blutungsrezidive werden als Operationsindikation 




Ischämische Colitis  
 
Die ischämische Kolitis ist eine nichtinfektiöse Entzündung des Darmes infolge einer diffusen 
Durchblutungsstörung meist auf dem Boden einer generalisierten Arteriosklerose, seltener 
auch als Folge der kurzfristigen   Minderperfusion oder  einer intensivmedizinischen 
Langzeittherapie mit vasokonstriktorischen Medikamenten.  Am häufigsten betroffen ist das 
Versorgungsgebiet der Arteria mesenterica inferior ( das linksseitige Kolon unter Aussparung 
des distalen Rectums).  Sie präsentiert sich durch kolikartige Bauchschmerzen, schleimig-
blutige  Diarrhoe und Hämatochezie. Die Verläufe reichen von selbstlimitierenden 
Beschwerden bis zur Entwicklung von schweren Krankheitsbildern wie paralytischem Ileus 
mit nachfolgender Durchwanderungsperitonitis. 
 
Bei leichten Formen sind allgemeine Maßnahmen wie Nahrungskarenz, Volumensubstitution  






Colitis ulcerosa und Morbus Crohn sind die wichtigsten chronisch-entzündlichen 
Darmerkrankungen. Hauptsymptome sind rezidivierende Diarrhoen und  abdominelle 
Schmerzen. In seltenen Fällen kann sich  als Komplikation eine akute untere GI-Blutung 
entwickeln. Die Hälfte der Blutungen sistiert spontan, die Rezidivrate beträgt jedoch 35% 
(54). Bei ungefähr der Hälfte der Patienten, deren Blutung nicht spontan sistiert,  ist eine 
chirurgische Intervention erforderlich (67). 
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Infektiös bedingte Colitis 
 
Infektiöse Kolitiden sind durch Bakterien, Viren oder Parasiten verursachte Entzündungen der  
Darmschleimhaut, die manchmal auch blutige Diarrhoen als Symptom der Erkrankung 
aufweisen. Die häufigsten bakteriellen Erreger sind Campylobacter,  Salmonellen, 
enterotoxische Escherichia coli und Clostridien, selten Shigellen. 
 






Eine Strahlenkolitis ist eine Veränderung der Darmschleimhaut als Folge der 
Bestrahlungstherapie von Tumoren im kleinen Becken. Es besteht ein Zusammenhang 
zwischen der Höhe der applizierten Strahlendosis und dem Grad der entzündlichen 
Schleimhautveränderungen. Ursächlich sind Störungen in der Zellproliferation und 
Regeneration, sowie Induktion von Entzündungsvorgängen im Darmepithel. Am häufigsten 
tritt eine Proktosigmoiditis auf. Klinisch sieht man Diarrhoen und rektale Blutungen. Die 
endoskopische Therapieoption ist  meist die Behandlung mittels Argon-Plasma-Koagulation.  
 
 
Colitis durch NSAR und Coxibe 
 
Das ulcerogene Potenzial der nichtsteroidalen Antirheumatika, die  weltweit wegen ihrer 
potenten analgetischen, antipyretischen und antiinflammatorischen Wirkung eingesetzt 
werden, ist längst bekannt. Um diese Nebenwirkungen  im oberen Gastrointestinaltrakt zu 
vermindern, werden PPI empfohlen. Eine Protektion des unteren Gastrointestinaltraktes gibt 
es bis jetzt nicht.  
 
Der Pathomechanismus beruht auf einer Cyclooxygenasehemmung mit nachfolgender 
Hemmung der Prostaglandinsynthese,  was zu einer Beeinträchtigung der Mikrozirkulation  
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und verminderten Zellproliferation und Schleimproduktion führt. Prädeliktionsstellen sind das 
Zökum und das Colon ascendens. 
 
Unter NSAR Einnahme ist das Risiko einer gastrointestinalen Blutung und einer Ulcus-
Entwicklung bis hin zur Perforation um das 4-5fache erhöht, bei Patienten über dem 60. 
Lebensjahr sogar bis auf das 8fache des Altersdurchschnitts (5).  
 
Acetylsalicylsäure in niedrigen Dosierungen  wirkt durch Hemmung der Cyclooxygenase 
COX-1 gerinnungshemmend durch irreversible Störung der Thrombozytenaktivität. Eine 
Kombination von NSAR und ASS führt  zur Steigerung des Blutungsrisikos (46).  
 





 Zu den Tumoren im mittleren und unteren Gastrointestinaltrakt, die zu Blutungsereignissen 
führen können, gehören das kolorektale Karzinom, neuroendokrine Tumoren, z.B. im Rektum 
oder Ileum, gastrointestinale Stromatumoren, Adenokarzinome des Dünndarmes, Lymphome 
oder intestinale Metastasen. In der Regel ist die Therapie der Wahl bei einer Neoplasie mit 
klinisch relevantem Blutverlust die chirurgische Entfernung des Tumors, seltener kann eine 
endoskopische Behandlung (z.B. APC) bei Patienten, bei denen eine Operation nicht sinnvoll  




Kolonpolypen werden   in  der Literatur  in 5-11% als Quelle einer unteren gastrointestinalen 
Blutung angegeben, in aller Regel sind es größere Polypen mit einem Durchmesser über 1 cm, 
die bluten. Möglich ist, dass harte Stuhlbestandteile die vulnerable Oberfläche der Polypen 
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Bevorzugte Methoden der Blutstillung sind Unterspritzung mit verdünntem Adrenalin oder 




Angiodysplasien sind Ektasien oberflächlicher Gefäße (dilatierte geschlängelte submuköse 
Venen)  mit bis dato unklarer Pathogenese.  Man unterscheidet angeborene und erworbene 
Formen. Die Mehrzahl ist im rechten Hemicolon lokalisiert. Sie treten häufig multipel auf.  
Der Verlauf ist in den meisten Fällen gutartig, das heißt sie bluten nur selten und bedürfen als 
Zufallsbefund bei fehlender Blutungsanamnese keiner Therapie.  
 
Weist eine Angiodysplasie Blutungsstigmata auf,  kann sie mittels APC angegangen werden; 
manchmal sind Unterspritzung mit verdünntem Suprarenin oder Applikation von Clipps 
notwendig. Möglicherweise spielen NSAR und Acetylsalicylsäure in der Pathogenese der 





Hämorrhoiden und Analfissuren gehöhren zu den häufigsten Blutungsquellen im 
Anorektalbereich. Über 60% der unteren gastrointestinalen Blutungen bei  unter 50-jährigen 
Patienten werden durch Hämorrhoiden verursacht (57). 
 
Das Ulcus simplex recti ist eher  eine seltene Erkrankung, kann jedoch auch zu akuten und 
chronischen Blutungen führen.  
 
Als seltene Blutungsquellen sind Rektumvarizen als Folge einer portalen Hypertension bei 
Leberzirrhose, Pfortaderthrombose oder Herzinsuffizienz sowie mechanische Läsionen der 
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Blutungsquellen im Dünndarm 
 
Bis zu 80% der Dünndarmblutungen sind durch vaskuläre Läsionen  wie Angiodysplasien, 
Teleangiektasien, venöse Ektasien, Hämangiome, arteriovenöse Malformationen und 
Dieulafoy Läsionen verursacht . Weitere Blutungsursachen sind Dünndarmtumoren und 
Ulcera, am häufigsten als Folge eines Morbus Crohn oder medikamentös bedingt (Kalium, 
NSAR, 6-Mercaptopurin) (32). 
 
Medikamente als Risikofaktoren der unteren gastrointestinalen Blutung 
 
Unter den Medikamenten stellen NSAR, Steroide und gerinnungshemmende Medikamente 
Risikofaktoren für das Auftreten einer unteren gastrointestinalen Blutung dar. 
 
Durch Hemmung der Cyclooxygenase-1  durch Acetylsalicylsäure kommt  es zur 
Thrombozytenaggregationsstörung und folglich zur erhöhten Blutungsneigung.  
 
NSAR hemmen die Cyclooxygenase-2, was zur Verminderung der Prostaglandinbildung 
führt, wodurch die  Perfusion der Schleimhaut im gesamten Gastrointestinaltrakt  negativ 
beeinflüsst wird und die Bildung von Ulcerationen begünstigt wird (4,11,22,28,46,49,51). 
 
Für das Risiko  einer gastrointestinalen Blutung bei alleiniger Gabe von Glucocorticoiden 
finden sich in der Literatur widersprüchliche Daten, die sowohl gegen ein Risiko (39,46), als 
auch dafür (9,41) sprechen. Relevant ist, dass die kombinierte Einnahme von 
Glucocorticoiden und NSAR das Risiko gastrointestinaler Blutungen deutlich erhöht. Dies 
konnte in vielen Studien nachgewiesen werden (41).  
 
Desweiteren gibt es Studien mit dem Ergebniss, dass NSAR und Steroide zu  
Divertikelblutungen und Divertikelperforationen prädisponieren (4,18,39,61,62). 
 
Thrombozytenaggregationshemmer wie Clopidogrel (selektive Hemmung der Bindung von 
Adenosindiphosphat an dessen Rezeptor, als Folge Verhinderung der ADP-induzierten 
Aktivierung des GPIIb/IIIa Rezeptors) und Ticagrelor (selektiver reversibler ADP- 
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Rezeptorantagonist am P2Y12 Rezeptor) senken die Thrombozytenaktivität  und führen zur   
verstärkten Blutungsneigung. 
 
Weitere Medikamente, die zur Antikoagulation eingesetzt werden, sind Heparine 
(hochmolekulare Heparine aktivieren Antithrombin III, niedermolekulare haben hohe Faktor 
Anti-Xa Aktivität und somit gerinnungshemmende Wirkung) und Phenprocoumon. 
Phenprocoumon wirkt als Inhibitor des Enzyms Vitamin-K-Epoxid-Reduktase, wodurch eine 
geringere Menge an Vitamin K in reduzierter Form als Cofaktor zur Verfügung steht. Dadurch 
entstehen nicht oder nur teilweise carboxylierte Gerinnungsfaktoren, die dadurch inaktiv oder 
nur eingeschränkt aktiv sind.  Es wurde festgestellt, dass das Risiko einer gastrointestinalen 
Blutung dramatisch ansteigt, wenn der INR Wert 4,0-6,0 überschreitet (17). 
Das Risiko einer gastrointestinalen Blutung unter niedermolekularem Heparin ist  mit 0,2%  
als äußerst gering einzustufen (30). 
 
Zu den neuen Antikoagulantien gehören Dabigartan (Wirkungsweise ist direkte Hemmung 
von Thrombin) und Rivaroxaban (Faktor Xa Inhibitor), die als Nebenwirkung 
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Die Bedeutung der unteren gastrointestinalen Blutung  nimmt in den letzten Jahren zu. Nach 
der aktuellen Studienlage findet sich eine Blutungsquelle immer häufiger im unteren 
Gastrointestinaltrakt im Vergleich zu der Situation vor ca 15 Jahren, als die Häufigkeit bei ca 
25% der gesamten Blutungen im Magendarmtrakt lag. Dies steht sicherlich mit der 
demographischen Entwicklung und dem steigenden Anteil der Senioren in der Bevölkerung in 
Zusammenhang. 
 
Eine Neuerhebung von Epidemiologie und Demographie der Blutungen, sowie eine 
Identifizierung von Risikofaktoren ist daher von großem Interesse. 
 
In der vorliegenden Arbeit werden retrospektiv erhobene Daten eines großen kommunalen 
Hauses der Schwerpunktversorgung  mit international verfügbaren  Daten, die in den letzten 
Jahren veröffentlicht wurden, verglichen.  
 
Ziel der Arbeit war es, Parameter wie Patientenalter, Geschlecht, Zeitpunkt des Auftretens der 
Blutung, Blutungsquelle, endoskopische Behandlungsmethode, Mortalität, 
Krankenhausverweildauer, Medikamentenanamnese zu analysieren und Faktoren 
herauszuarbeiten, die die Schwere der Blutung, die Dauer des Krankenhausaufenthaltes und 
die Mortalität beeinflußen und die Prognose verschlechtern, um besonders gefährdete 
























Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Untersuchung aller 
Patienten mit akuter unterer gastrointestinaler Blutung aus den Jahren 2007 bis 2011, die im 
Klinikum St. Marien, Amberg endoskopisch untersucht wurden. 
Die Identifizierung der Patienten erfolgte anhand der Endoskopiebefunde (Coloskopie und 
Sigmoidoskopie), die in diesem Zeitraum erhoben wurden. 
Von den Patienten, die Zeichen einer unteren gastrointestinalen Blutung aufwiesen, wurden 
diejenigen in die Studie eingeschlossen,  bei denen es sich um eine akute Blutung handelte, 
(Symptome seit weniger als 3 Tagen).  
Von diesen Patienten wurden folgende Parameter erhoben:  
 
- Sozioökonomische Merkmale: Alter, Geschlecht 
 
-Ursache der Blutung: Divertikel, verschiedene Colitisarten, Polypen, Zustand nach 
endoskopischer Polypabtragung, Tumor, Blutung aus dem Anorektalbereich, mittlere 
gastrointestinale Blutung, unklare Ursache 
 
-Zeitpunkt des Auftretens der Blutung: ambulant oder stationär  
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-Rezidivblutung: Das Auftreten der Rezidivblutungen innerhalb  des stationären Aufenthaltes 
wurde erfasst und analysiert 
 
-Zeitpunkt der Durchführung der endoskopischen Untersuchung 
 
-Blutstillungsmethode: 
   Unterspritzung mit Suprarenin 
   Application von Hämoclipps 
   Fibrinkleber 
   APC-Koagulation 
   Ligatur 
   Polypektomie 
   Operation 
   Kombination mehrerer Methoden 
 
-Dauer des stationären Aufenthaltes: Es wurde die Dauer des gesamten stationären 
Aufenthaltes und die Dauer der intensivmedizinischen Behandlung ermittelt. Jeder 
angefangene Tag wurde als ein Tag gerechnet. Bei Auftreten der Blutung im stationären 
Aufenthalt, wurde die Aufenthaltsdauer erst vom Tag der Blutung an gezählt. 
 
-Mortalität: Es wurde die Gesamtmortalität erfasst sowie die Mortalität in verschiedenen 
Altersgruppen sowie die geschlechtsspezifische Mortalität. Desweiteren wurde untersucht, ob 
die Patienten unmittelbar an der Blutung verstarben oder ob sie einer von der Blutung 
unabhängigen, z. T.  schon vorbestehenden Erkrankung erlagen. 
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 Prophylaktische und therapeutische Heparinisierung 
 Immunsupressive Therapie einschließlich Corticosteroide 
 
-Transfusion von Blutkonserven: Die Zahl der transfundierten Erythrozytenkonzentrate 
wurde dokumentiert. 
 
-Endoskopiegeräte: Olympus Videoendoskopie CF-PCF-180 AL, CF-H 180 AL, CF-Q 160 




Die statistische Auswertung und graphische Darstellung der deskriptiven Statistik erfolgte mit 





































In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Daten von Patienten mit akuter unterer 
gastrointestinaler Blutung untersucht, die in einem großen kommunalen Haus der 
Schwerpunktversorgung (Klinikum St. Marien, 92224 Amberg, Bayern) behandelt wurden. 
Im Analysezeitraum  zwischen 1. Januar 2007 bis 31.  Dezember 2011 wurden insgesamt 397 




3.1 Alters- und Geschlechtsverteilung 
 
 
Das durchschnittliche Alter betrug  70,7 Jahre.  243 (61%) Patienten, die absolute Mehrzahl, 
waren über 70 Jahre alt. Nur 49 (12%) Patienten  waren unter 50 Jahre alt. Die Altersstruktur 
ist in Abbildung 1 dargestellt. 
 
Betroffen waren  201 (51%)  Männer sowie  196 (49%) Frauen. In unserem Patientengut  
zeigte die untere gastrointestinale Blutung somit beinahe  die gleiche Geschlechtsverteilung: 




      16 































      17 




Die Feststellung der Blutungsursache erfolgte endoskopisch. 
 
Eine sichere Ursache der Blutung wurde in 70,2% (N=279) der Fälle festgestellt, in  24% 
(N=95)  handelte es sich um eine Verdachtsdiagnose, in 5,8% (N=23) der Fälle  blieb die 
Ursache der Blutung unklar. Die Daten sind in Abbildung 3 dargestellt. 
 










Im Gesamtkollektiv waren die häufigsten Blutungsquellen  mit 25% (N=98) Divertikel, 
gefolgt von Colitis (21%, N=82). 20% (N=78) machten die Blutungen im anorektalen Bereich 
aus, 10% (N=40) Blutungen nach Polypektomie. Viel seltener wurden Blutungen aus 
Tumorformationen (5%, N=20), Polypen (4%, N=18) sowie  eine mittlere gastrointestinale 
Butung beobachtet (4%, N=18) (siehe Abbildung 4).  
 
Desweiteren wurde registriert, ob die Patienten eine akute untere gastrointestinale Blutung 
unter stationären Bedingungen erlitten  oder ob sich die Hämorrhagie außerhalb des 
Krankenhauses manifestiert hatte.  
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Betrachtet man gesondert die Blutungen während des stationären Aufenthaltes (25%, N=101), 
so fällt auf, dass die Hauptursache der Blutungen mit  28% eine Colitis darstellte, an zweiter 
Stelle  mit 19% anorektale Ursachen  standen und  Divertikel nur 14% der Blutungen 
ausmachten und somit dritthäufigste Ursache waren. Eine ischämische Colitis wurde in 19% 
der Fälle dokumentiert und  kam somit gleich häufig wie die anorektalen Blutungen vor. 
Angiodysplasien als Blutungsquelle wurden in 2 Fällen als sichere (0,5%) und in 3 Fällen 
(0,7%) als mögliche Quelle in Betracht gezogen. Die Daten sind in Abbildung 5 dargestellt. 
 
Bei den ambulant aufgetretenen Blutungen (75%, N=296) überwogen dagegen die 
Divertikelblutungen (28%, N=84), an zweiter Stelle standen Blutungen aus dem 
Anorektalbereich (20%, N=59), eine Colitis wurde in 18% (N=54) der Fälle dokumentiert 
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Abbildung 6: Ursachen der ambulant aufgetretenen Blutungen 
 
 























Mittlere GI Blutung 
3.2.1 Ursachen der Colitis 
 
 
Bei der Analyse der Colitisursachen, stellten wir fest, das die häufigste Blutungsursache eine 
ischämische Colitis darstellte (48%, N=39), in 28% ( N=23)  konnte die Ursache nicht sicher 
eruiert werden. Infektiöse Ursachen bestanden in 15% ( N=12) der Fälle und eine NSAR 
assoziierte Colitis in 7% ( N=6)  der Fälle (siehe Abbildung 7).  
 
 











3.2.2 Ursachen der Blutungen im anorektalen Bereich 
 
 
Bei Blutungen im anorektalen Bereich wurden am häufigsten Hämorrhoidalblutungen 
beobachtet  (46%, N=36), gefolgt von Blutungen aus einem Ulcus recti (24%, N=19). 
Sonstige Ursachen, darunter Proktitis, Erosionen, Entzündungen machten 21% (N=16) der  
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3.3 Stationäre Verweildauer 
 
 
Im Mittel betrug der Krankenhausaufenthalt nach dem Blutungsereignis  9,5 Tage, bei den 
stationär erworbenen Blutungen wurde die Verweildauer erst ab dem Tag der Blutung 
gerechnet. Zur Aufnahme auf die Intensivstation kam es in 45 Fällen (11%).  
 
Die Patienten, bei denen  nicht in den ersten 48 Stunden, sondern später eine Coloskopie 
durchgeführt wurde, zeigten keine wesentlich längere stationäre Verweildauer (11Tage vs. 
9,5Tage). 
 
Die durchschnittliche Dauer des Aufenthaltes auf der Intensivstation betrug 10 Tage (minimal 
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3.4 Endoskopische Untersuchungen 
 
Patienten, die mit Verdacht auf untere GI Blutung aufgenommen wurden, wurden  
endoskopisch untersucht. Bei Verdacht auf Vorliegen einer aktiven gastrointestinalen Blutung  
wurde nach hämodynamischer  Stabilisierung des Patienten  eine Gastroskopie zum 
Ausschluß einer Blutung im oberen Gastrointestinaltrakt  durchgeführt,  eine notfallmäßige 
partielle Coloskopie ohne orale Lavage kam zum Einsatz, wenn in der ÖGD keine 
zweifellsfreie Blutungsquelle nachweisbar war.  Eine komplette Koloskopie erfolgte nach 
entsprechender Vorbereitung zu diagnostischen Zwecken.  
 
In unserer Klinik wurde die Mehrzahl der endoskopischen Untersuchungen in den ersten 24 
Stunden durchgeführt (siehe Abbildung 9).  
 
Abbildung 9: Übersicht über Zeitintervall bis zur Durchführung der endoskopischen Untersuchung. 
 
 



























Positive Blutungszeichen wie aktive Blutung, Gefäßstumpf mit anhaftendem Koagel, 
geronnenes Blut im Darm  bei fehlender Blutungsquelle im oberen Gastrointestinaltrakt sowie 
frisches Blut in einem Kolonsegment sah man in 72% (N= 289) der Fälle, keine 
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Abbildung 10: Blutungszeichen zum Zeitpunkt der endoskopischen Untersuchung 
 
 
Eine aktive Blutungsquelle (aktive Blutung, Gefäßstumpf mit Koagel, Sickerblutung) wurde 
in  23% (N=91) der Fälle gesehen,  bei 89 Patienten kam es zu einer Intervention 
(endoskopisch 21% [N=82] , chirurgisch 1,8% [N=7]). Bei 2 Patienten erfolgte trotz aktiver 
Blutungsquelle bei infauster Prognose keine  Blutungsstillung (siehe Abbildung 11). 
 
Abbildung 11: Behandlungsmethode 
 
 
























Chirurgische Intervention Endoskopische Intervention Keine Intervention erfolgt 
 
l 
Von den endoskopischen Blutungsstillungsmethoden kam am häufigsten die Kombination aus 
Unterspritzung mit Suprarenin und Clipping zum Einsatz (32%, N=26), häufig wurde auch 
eine alleinige Unterspritzung (28%, N=23) oder die Applikation von Clipps (17%, N=14) 
durchgeführt. Seltener kam es zur Behandlung mittels APC (13%, N=11) oder zur 
endoskopischen Polypabtragung (6%, N=5)  und im Einzellfall zur Ligatur oder Injektion von 











































Eine endoskopische Behandlung erfolgte am häufigsten bei Blutungen nach endoskopischer 
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3.5 Koinzidenz einer oberen und einer unteren gastrointestinalen Blutung 
 
 
Die Kombination aus einer unteren gastrointestinalen Blutung und pathologischem Befund im 
oberen Gastrointestinaltrakt wurde in  3% (N=13) der Fälle gesehen, wobei die Blutung im 
unteren Gastrointestinaltrakt  dominierte. Am häufigsten konnte man eine erosive / 
hämorrhagische Gastritis bzw. Bulbitis darstellen, seltener Ulcus ventriculi / duodeni oder 





Zu mindestens einer Rezidivblutung  im selben stationären Aufenthalt kam es in 6,5% (N= 
26) der  Fälle, von diesen Patienten zeigten 6 Patienten zwei und mehr Rezidivblutungen. 
Von den 98 Patienten mit Divertikelblutung erlitten 10% (N=10) mindestens eine 
Rezidivblutung (siehe Abbildung 14). 
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3.7  Blutungsverlauf 
 
77,1% (N=306) der Blutungen sistierten spontan. 22,1% (N=88) sistierten unter Therapie, bei 
einem Patienten kam es trotz Therapie  nicht zum Stillstand der Blutung. Der Patient verstarb. 
Bei 2 Patienten wurde bei infauster Prognose keine Blutungsstillungsmethode angewendet 
und lediglich eine palliative Therapie durchgeführt (siehe Abbildung 15). 
 








Blutung sistiert unter Therapie






Der durchschnittliche Hämoglobinwert zum Zeitpunkt der Aufnahme bzw. bei Auftreten der 
Blutung im stationären Aufenthalt bei der ersten Blutbildkontrolle  lag bei 11,5 mg/dl. 
27% (N=109) der Patienten benötigten  die Transfusion von mindestens einem 
Erythrozytenkonzentrat. In 73% (N=288) der Fälle wurde keine Transfusion notwendig. 
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3.9 Schockzustand und intensivmedizinische Therapie 
 
 
12% (N= 48) der  Patienten waren im Schockzustand (siehe Abbildung 17). 
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Bei  11% (N=45) der Patienten war eine intensivmedizinische Behandlung notwendig (siehe 
Abbildung 18). 
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3.10 Medikamente 
 
167 Patienten (42%) nahmen weder gerinnungshemmende Medikamente noch NSAR bzw. 
Steroide ein. Bei der Analyse der gerinnungshemmenden Medikamente stellten wir fest, dass 
nur ein geringerer Teil der Patienten (47%, N=188)  keine gerinnungshemmenden 
Medikamente hatte. Eine  Kombination von mehreren gerinnungshemmenden Medikamenten 
wurde von 10% (N=41) der Patienten angegeben.  
 
Am häufigsten wurde ASS 27% (N=106), gefolgt von Phenprocoumon 16% (N=64) 
eingesetzt. Eine therapeutische Heparinisierung erfolgte bei 7% (N=26), eine  prophylaktische 
Heparinisierung bei 10% (N=38) der Patienten, Clopidogrel/Ticagrelor wurden bei 9% 
(N=34)  der Patienten eingesetzt. Abbildung 19 gibt eine Übersicht über die 
gerinnungshemmenden Medikamente. 
 




















142 (36%) unserer Patienten nahmen NSAR (einschließlich low dose ASS) ein, bei 255 (64%) 
wurden keine NSAR Präparate als Dauermedikation dokumentiert.  
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Beim Vergleich der Blutungsursachen in diesen beiden Gruppen fiel auf, dass in der  Gruppe 
mit NSAR wesentlich häufiger Divertikelblutungen und Colitis vorkamen, in der Gruppe  
ohne NSAR häufiger Blutungen im anorektalen Bereich. Bei der mittleren GI Blutung ließ 
sich kein Unterschied darstellen (siehe Abbildung 20). 



















255 (100%)       54 (21%)     44 (17%)    58 (23%)     12 (5%) 
 
Von den 98 Patienten mit Divertikelblutungen nahmen  45% (N=44)  NSAR ein, von den  299 
Patienten, bei denen eine andere Ursache der unteren gastrointestinalen Blutung gefunden 
wurde,  war bei  33% (N=98) eine  NSAR Einnahme dokumentiert (siehe Abbildung 21). 
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Von 44 Patienten mit Divertikelblutung, die NSAR einnahmen, entwickelten 16% (N=7) eine 
Rezidivblutung. Von 54 Patienten mit Divertikelblutung, die keine NSAR einnahmen hatten 
nur 6% (N=3) eine Rezidivblutung. 
 
13 unserer Patienten nahmen Steroide als Dauermedikation ein. Von diesen Patienten wiesen  
6 eine  Divertikelblutung auf, je ein Patient litt an einer Tumorblutung, Blutung aus einer  
Analfissur,  Anastomosenblutung, Postpolypektomieblutung, Hämorrhoidalblutung und 
Blutung bei Colitis. In einem Fall war die Ursache der Blutung unklar. 
 
In 5 Fällen wurde die Kombination aus Steroiden und NSAR eingenommen, bei 4 dieser 












Desweiteren analysierten wir das Erkrankungsprofil unserer Patienten. Es wurde untersucht, 
ob Patienten an einer, zwei oder mehr kardiovaskulären Erkrankungen litten, an Diabetes 
mellitus, Niereninsuffizienz, einer Tumorerkrankung, einer COPD oder Demenz. Zu den 
kardiovaskulären Erkrankungen wurden arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit, 
Herzinsuffizienz, Vorhofflimmern, periphere vaskuläre Verschlußkrankheit, Apoplex gezählt. 
Nur 16% (N=64) der Patienten litten an keiner der oben genannten Erkrankungen (siehe 
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                 %                   N 
 
2 oder mehr kardiovaskuläre 
Erkrankungen 
 
























                4%                    17 
 
 
Beim Vergleich der Patienten ohne oder mit einer kardiovaskulären Erkrankung mit Patienten 
mit 2 und mehr kardiovaskulären Erkrankungen bezüglich Dauer des stationären 
Aufenthaltes, Notwendigkeit der Aufnahme auf die Intensivstation, Transfusion und 
Mortalität wurde festgestellt, dass die zweite Gruppe der Patienten  mehr gefährdet war. Die 
Patienten dieser Gruppe blieben länger in der stationären Behandlung, brauchten häufiger 
Transfusionen und intensivmedizinische Behandlung und wiesen eine  höhere Mortalität auf 
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128(100%)        16d         22 (17%)   37 (29%)    6% 
Patienten ohne oder 






269(100%)         6,5d         23 (9%)   72 (27%)    4,5% 
 
 Fallzahl Ischämische Colitis Divertikelblutung Mittlere GI Blutung 







128(100%) 18(14%) 34(27%) 10(8%) 
Patienten ohne 
oder 




269(100%) 21(8%) 64(24%) 8(3%) 
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3.12 Charakteristika von Patienten mit verschiedenen Blutungsursachen 
 
 
Desweiteren wurden Subgruppenanalysen bezüglich verschiedener Blutungsursachen 
durchgeführt. Es wurden Patienten  der Gruppen mit ischämischer  Colitis, Colitis anderer 
Ursache, Patienten mit Divertikelblutungen, anorektalen und mittleren gastrointestinalen 
Blutungen  bezüglich  Durchschnittsalter, Aufenthaltsdauer, Notwendigkeit der 
intensivmedizinischen Behandlung, Transfusionen von Erythrozytenkonzentraten, Einnahme 
von gerinnungshemmenden Medikamenten und Mortalität untersucht.  
 
Es zeigte sich, dass Patienten aus der Gruppe mit  ischämischer Colitis die  höchste Mortalität 
aufwiesen und mit  im Durchschnitt 17 Tagen die längste Aufenthaltsdauer der stationären 
Behandlung hatten.  28% der Patienten benötigten eine intensivmedizinische Behandlung und 
31% benötigten die Transfusion  mindestens eines Erythrozytenkonzentrates. Diese 
Patientengruppe entwickelte die Blutung in 49% der Fälle während eines stationären 
Aufenthalts aus anderer Ursache.  
 
Die mittleren gastrointestinalen Blutungen kamen im Gegensatz zu den Blutungen bei 
ischämischer Colitis  seltener vor, verdienten jedoch eine intensive Betreuung, da sie ebenso 
mit langer Aufenthaltsdauer, Transfusion von Blutprodukten und hoher Mortalität 
vergesellschaftet waren. In beiden Gruppen erhielt ein hoher Prozentsatz  der Patienten  
Antikoagulanzien. 
 
Die Patienten der Gruppen mit Divertikelblutung, nicht ischämischer Colitis und Blutungen 
im anorektalen Bereich zeigten trotz häufiger Antikoagulanzieneinnahme (47-57% der 
Patienten) eine kürzere Aufenthaltsdauer. Eine intensivmedizinische Behandlung  sowie 
Transfusionen waren selten notwendig. Die Mortalität war in dieser Gruppe mit 2-4%  
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Bei der Analyse der Patienten, die zum Zeitpunkt der Blutung älter als 70 Jahre waren 
(N=243) im Vergleich zu Patienten, die jünger als 70 Jahre waren (N=154) stellten wir fest, 
dass Divertikelblutungen deutlich häufiger als Blutungsursache bei den älteren Patienten 
(32%, N=78)  als in der Gruppe der jüngeren  Patienten (13%, N=20) identifiziert wurden. 
Ebenso wurde auch eine ischämische Colitis häufiger in der älteren Gruppe (13%, N=32)  im 
Vergleich zur jüngeren Gruppe (5%, N=7) gesehen. Bei der mittleren gastrointestinalen  
Blutung wurde kein wesentlicher Unterschied zwischen der älteren Gruppe (5%, N=12) und  
der jüngeren Gruppe (4%, N=6) festgestellt. 
 
Die stationäre Verweildauer betrug im Durchschnitt 12 Tage bei den Patienten im Alter über 
70 Jahre, 5,5 Tage in der Gruppe unter 70 Jahre. 
 
Im Schockzustand waren  12% (N=29) der älteren Patienten  und 12% (N=19)  der  jüngeren 
Patienten.  
 
Die Notwendigkeit der intensivmedizinischen Behandlung war in der Gruppe der älteren 
Patienten (11%, N= 27)  und in der Gruppe der jüngeren Patienten (12%, N=18) gleich, der 
Transfusionsbedarf war in der  Gruppe der älteren Patienten etwas höher (30%, N=72) als in  
der  Gruppe der jüngeren Patienten (24%, N=37). 
 
Die Mortalität betrug   in der älteren Gruppe 4%, in der jüngeren Patientengruppe 6,5%. Die 









Abbildung 25: Analyse der Patienten verschiedener Altersgruppen 
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3.13 Mortalität 
 
Insgesamt war die Krankenhausmortalität bei Patienten mit einer akuten unteren 
gastrointestinalen Blutung  mit 5% (N=20) -wie dies die untere Abbildung 26 noch einmal 
verdeutlicht - relativ gering.  95% der Patienten konnten aus dem stationären Aufenthalt 
entlassen werden. 
 
In der Gruppe der Frauen N=196 wurden 5 Sterbefälle dokumentiert (3%), in der 
Männergruppe 15 Sterbefälle, entsprechend einer Mortalität von 8%. 
 






Überraschenderweise zeigte sich, dass die Krankenhausmortalität in der Gruppe der 50-70 
Jährigen mit 9%  wesentlich höher war als in der Gruppe der Patienten, die älter als 70 Jahre  
waren ( Mortalität 4%), in der Gruppe der Patienten, die jünger als  50 Jahre waren, betrug sie 
2% (siehe Abbildung 27) . 
 
Abbildung 27: Krankenhausmortalität nach Altersgruppen 
 
Alter    Fallzahl Verstorbene              % 
<50       49         1             2% 
50-70      105         9             9% 
>70      243        10             4% 
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Von den Patienten, die sich wegen einer ambulant aufgetretenen akuten unteren 
gastrointestinalen Blutung vorstellten, verstarben 2% (N=7), von den Patienten, bei denen 
sich die Blutung während des stationären Aufenthaltes entwickelte, verstarben 14% (N=13) 
(siehe Abbildung 28). 
 
Abbildung 28: Krankenhausmortalität bei ambulant vs. stationär erworbenen Blutungen  
 
 






























Die höchste Mortalität wurde in der Gruppe der ischämischen Colitis (13%), gefolgt von der 
Gruppe der mittleren gastrointestinalen Blutung (11%), dokumentiert. Die 
Divertikelblutungen und die anorektalen Blutungen zeigten mit 3 % und 4% eine relativ 
niedrige Mortalitätsrate (siehe Abbildung 29). 
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In Bezug auf  die Todesursachen fiel auf, dass die Mehrzahl der verstorbenen Patienten einem 
Multiorganversagen erlag (45%, N=9), an zweiter Stelle standen kardiovaskuläre Ursachen 
(20%, N=4), nur bei 15% (N=3) der Verstorbenen war der hämorrhagische Schock ursächlich. 
An den Komplikationen einer Leberzirrhose verstarben 10% (N=2) und je 5% (N=1) machten 
Polytrauma und Pneumonie aus (siehe Abbildung 30). 
 













































In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Daten von 397 Patienten, die zwischen 
2007 und 2011 im Klinikum St. Marien Amberg endoskopisch bezüglich einer akuten unteren 
gastrointestinalen Blutung untersucht wurden, analysiert. 
 
Die Häufigkeit  der akuten unteren gastrointestinalen Blutung wird in den älteren 
Publikationen  mit 20-43 pro 100 000 angegeben (1,29,70). In der Studie von  Longstreath 
1997 betrug sie 20,5 pro 100 000 Personen (35). In der  aktuellen Studie von Hreinsson et al. 
betrug die Inzidenz 87 pro 100 000, das ist die höchste bis jetzt  publizierte Häufigkeit (20). 
 
Zum Einzugsgebiet des Klinikums Amberg gehört ein Gebiet mit ca. 180 000 Einwohnern. 
Unter Berücksichtigung, dass es im Kreis noch eine weitere kleinere Klinik in Sulzbach-
Rosenberg gibt, deren Zahlen wir nicht kennen, beträgt die Inzidenz der akuten unteren 
gastrointestinalen Blutung somit mindestens 44 pro 100 000 Personen.  
 
Bei der Analyse der Altersstruktur der betroffenen Patienten wurde ein hoher Anteil von 
Patienten im Alter über 70 Jahre festgestellt. Sie machten 61% der Patienten aus.  Das stimmt 
mit den Ergebnissen  anderer Studien überein. Das durchschnittliche Alter unserer Patienten 
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In der Studie von Vizuette et al. betrug das mittlere Alter 64,9 Jahre, und es wurde ein höherer 
Frauenanteil von 58%  dokumentiert (68). Strate et al. geben ein mittleres  Alter von 69,4 
Jahren und einen Frauenanteil von 56,2% an (58). Ahsberg et al. beobachteten  einen Anstieg   
des durchschnittlichen Alters der Patienten mit unterer gastrointestinaler Blutung von 69 
Jahren im Jahr 1984 auf 75 Jahre im Jahr 2004 (1).  
 
Die Geschlechtsverteilung unserer Patienten war beinahe gleich bei einem Verhältnis 
Männer:Frauen: 1,03:1.  
 
Das mittlere Alter unseres Patientenkollektivs entspricht somit den Literaturangaben, der 
Frauenanteil war bei uns jedoch niedriger. 
 
Die häufigste Blutungsquelle stellten in unserem Kollektiv Divertikel (25%) dar, gefolgt von 
Colitis (21%), anorektalen Blutungen (20%) und seltener Blutungen nach  endoskopischer 
Polypabtragung (10%). Viel seltener kamen Blutungen bei Tumorerkrankungen und eine 
mittlere gastrointestinale Blutung vor. 
 
Auch in der Literatur werden von vielen Autoren  Divertikelblutungen als häufigste 
Blutungsquelle angegeben. Als zweithäufigste Blutungsquelle werden Colitis  bzw. anorektale 
Ursachen angegeben. (1,16,57,69).  
 
Angiodysplasien werden in der Literatur mit 2-30%  als Blutungsursachen angegeben (69). 
Bei unseren Patienten wurden Angiodysplasien hingegen nur in 5 Fällen als Blutungsquelle 
festgestellt bzw. in Betracht gezogen.  Die in der Literatur angegebene höhere Häufigkeit 
kann damit zusammenhängen, dass Angiodysplasien ähnlich wie Divertikel häufig als 
Blutungsquelle angenommen werden, ohne dass dies im Einzellfall gesichert ist.  
 
Arroja et al. stellten  in ihrer Studie fest, dass die ischämische Colitis die häufigste Ursache 
der unteren gastrointestinalen  Blutungen darstellt, gefolgt von Divertikeln und Tumoren. 
Dies traf in unserer Studie jedoch nur auf im stationären  Aufenthalt aufgetretene Blutungen 
zu, wo tatsächlich Blutungen bei ischämischer Colitis mit gleicher Häufigkeit wie Blutungen 
bei anorektalen Erkrankungen vorkamen, die somit die zwei häufigsten Blutungsursachen 
darstellten (3).   
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Bei der Analyse der Daten von den Patienten, die während des stationären Aufenthaltes eine 
untere gastrointestinale Blutung entwickelten, stellten wir fest, dass eine Colitis  mit Abstand 
die häufigste Blutungsursache darstellte, gefolgt von anorektalen Blutungen. Die 
Divertikelblutungen standen erst an der dritten Stelle.  
 
Die ischämische Colitis wurde in 19% der Fälle als Ursache einer stationär aufgetretenen 
unteren gastrointestinalen Blutung identifiziert, während sie nur für 7% der ambulant 
aufgetretenen Blutungen ursächlich war.  
 
Der Anteil der stationär aufgetretenen Blutungen lag in unserem Kollektiv bei 25%,  höher als 
in der Publikation von Arroja et al. In dieser Arbeit lag er bei 13,5% (3). In der älteren 
Publikation von Longstreath lag der Anteil der stationär aufgetretenen Blutungen bei 5,5% 
(35). Eine schwedische Studie von Ahsberg et al. berichtet über eine Zunahme der stationär 
aufgetretenen Blutungen von 13% im Jahr 1984  auf 27% im Jahr 2004 (1).  
 
Eine Blutungsursache konnte endoskopisch in 70% der Fälle identifiziert werden.  In 24% der 
Fälle konnte eine Verdachtsdiagnose gestellt werden. In 5,8% der Fälle blieb die Ursache der 
Blutung endoskopisch unklar.  
 
Arroja et al. geben  den Anteil unklarer Blutungen mit 8,1% an (3). Schwarzenböck et al. 
erwähnen in ihrer Publikation, dass bei  25% der Fälle aller unteren gastrointestinalen 
Blutungen die Ursache der Blutung nicht gefunden wird (57). Unsere Daten liegen somit im 
unteren Bereich. 
 
77,1%  der Blutungen sistierten in unserem Krankengut spontan.  Bei den Divertikelblutungen 
wurde sogar eine höhere Rate von spontanem Blutungsstillstand beobachtet; sie betrug bei 
uns 88%.  
 
In der Studie von Gayer et al. wurde der spontane Blutungsstillstand mit 77,6%  angegeben 
(16).  Bei Zuckermann betrug der Anteil der Blutungen mit selbstlimitierendem Verlauf  85%;  
80-90% der Divertikelblutungen kamen spontan zum Stillstand (70). Bei Schwarzenböck 
waren 85-90% der Blutungen  selbstlimitierend (57).  Unsere Daten zum spontanen  
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Blutungsstillstand liegen somit im unteren Bereich der Literaturdaten. 
 
Zu einer Rezidivblutung während des stationären Aufenthaltes kam es bei uns in 6,5% der 
Fälle. Als Rezidivblutung wurde ein erneuter rektaler Blutabgang nach vorherigem 
Blutungsstillstand gewertet. Bei Arroja et al. lag die Rate der Rezidivblutungen bei 5,7% (3).    
Die Divertikelblutungen wiesen eine höhere Neigung zu Rezidivblutungen auf; die 
Rezidivrate betrug in unserer Studie  10% .  Zuckermann gibt  eine höhere Rate von 
Rezidivblutungen bei Divertikeln mit 25% an (70).  Okamoto et al. berichten über eine 
Reblutungsrate von 21%  nach dem Erstereignis (47).  
 
Die durchschnittliche Dauer eines stationären Aufenthaltes lag bei uns bei 9,5 Tagen.  Lanas 
et al. geben die Dauer des stationären Aufenthaltes im Mittel mit 11,6 Tagen an (29).  
In der Studie von Strate et al. betrug die  durchschnittliche Verweildauer 3,5 Tage,  in der 
Studie von Ahsberg et al.  im Mittel 3 Tage. Dies war wesentlich kürzer als bei uns (1,60). 
  
Der von Strate et al. (60) beobachtete Zusammenhang zwischen Liegedauer und dem 
Zeitpunkt der endoskopischen Untersuchung ließ sich zwar bestätigen, die Liegedauer war 
jedoch nur unwesentlich (1,5 Tage) länger. Die Patienten, die erst nach Ablauf von 48 Stunden 
endoskopisch untersucht wurden, blieben im Durchschnitt 11 Tage in der stationären 
Behandlung. 
 
Die Mehrzahl unserer Patienten wurde im zeitlichen Abstand <24h nach Aufnahme mittels 
partieller Coloskopie/Sigmoidoskopie bzw. Coloskopie untersucht. 53% der  Patienten 
wurden zum Ausschluß  einer Quelle im oberen Gastrointestinaltrakt mittels Gastroskopie 
untersucht. 
 
Eine aktive Blutungsquelle im unteren Gastrointestinaltrakt  wurde in 23% der Fälle 
identifiziert. Eine erfolgreiche endoskopische Therapie der Blutung wurde  bei 21% der 
Patienten (d.h. in 90% der Fälle mit aktiver Blutungsquelle) durchgeführt. Im Vergleich mit 
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Von den endoskopischen Blutungsstillungsmethoden kam am häufigsten eine Kombination 
aus Unterspritzung mit verdünntem  Suprarenin und Clipping zum Einsatz (32%). Häufig 
erfolgte auch eine alleinige Unterspritzung (28%) oder die Applikation von Clipps (17%). 
Seltener kam es zur Behandlung mittels APC (13%) oder zur endoskopischen Polypabtragung 
(6%) und im Einzellfall zur Ligatur oder Injektion von Fibrinkleber. 
 
Eine chirurgische Intervention war in 2% der Fälle notwendig. Bei 2 Patienten war trotz 
aktiver Blutungsquelle bei infauster Prognose keine sinnvolle Blutungsstillung möglich. 
 
In den Publikationen wird  der Anteil an operatien Eingriffen mit 10-25% angegeben (56). 
 
Bei der Analyse der Blutungsursachen bezüglich Alter, Dauer des stationären Aufenthaltes, 
intensivmedizinischer Behandlung, Transfusion von Blutprodukten stellten wir fest, dass 
Patienten mit ischämischer Colitis eine der Risikogruppen darstellen. Die Patienten, bei denen 
eine ischämische Colitis als Quelle der unteren gastrointestinalen Blutung identifiziert war, 
waren im Durchschnitt 74 Jahre alt, in 49% der Fälle kam es während eines stationären 
Aufenthaltes wegen einer anderen Erkrankung zur Blutung; sie blieben im Durchschnitt 17 
Tage in Behandlung und wiesen somit die längste Aufenthaltsdauer auf. Nur ein Patient 
musste operiert werden, die meisten wurden konservativ behandelt. Bei 31% der Patienten mit 
ischämischer Colitis kam es zu mindestens einer  Bluttransfusion, bei 28%  war eine 
intensivmedizinische Behandlung notwendig. Diese Patienten zeigten mit 13% eine höhere 
Mortalität als Patienten mit unterer gastrointestinaler Blutung anderer Genese (2-11%). In 
72%  nahmen die Patienten mit ischämischer Colitis Antikoagulanzien ein.  
 
In der Analyse von Nieto betrug die Inzidenz der ischämischen Colitis 4,5-9,9 pro 100 000 
Personen (44), in unserer Studie betrug die errechnete Inzidenz mindestens 4,3 pro 100 000. 
Die Beobachtung, dass Frauen häufiger betroffen sind, konnten wir nicht bestätigen; bei uns 
war die Geschlechtsverteilung beinahe gleich. Die durchschnittliche Mortalität lag in seiner 
Studie höher als bei uns und betrug 22%.  
 
Das mittlere Alter der Patienten mit ischämischer Colitis in der spanischen Studie von 
Montoro et al. lag bei 73,7 Jahren; Frauen waren in dieser Studie  häufiger betroffen (38).  
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Eine andere Patientengruppe, die mit 11%  ebenfalls eine hohe Mortalität und mit im 
Durchschnitt 15 Tagen eine hohe Verweildauer aufweist, ist die Gruppe mit mittlerer 
gastrointestinaler Blutung (4% der Patienten), die somit auch eine Risikogruppe darstellt. Das 
Durchschnittsalter dieser Patienten lag bei 70 Jahren; 39% der Patienten bluteten während 
eines stationären Aufenthalts, eine intensivmedizinische Therapie war in 44% der Fälle 
notwendig, zu mindestens einer Transfusion kam es  in 94% der Fälle. Die Einnnahme von 
Antikoagulanzien war bei 74% dieser Patienten dokumentiert. 
 
Unsere Patienten mit Divertikelblutung (25% der Patienten) hatten mit im Durchschnitt 85 
Jahren das höchste Alter. Sie blieben wesentlich kürzer, im Mittel 9 Tage, in der stationären 
Behandlung, benötigten selten intensivmedizinische Behandlungen und Bluttransfusionen, 
entsprechend 5% und 20%.  Die Mortalitätsrate  war mit 3% niedrig.  
 
Unsere Patienten mit Divertikelblutung waren älter als in den Studien anderer Autoren. In der 
Literatur wird zwar übereinstimmend berichtet, dass das Risiko für Divertikelblutungen mit 
dem Alter steigt, das durchschnittliche Alter der Patienten lag in der japanischen Studie von 
Suzuki bei 72 Jahren, in der deutschen Studie von  Jansen et al. bei 73,4 Jahren, bei Poncet et 
al.  bei 75,7 Jahren (62,23,50).  
 
Als Risikofaktoren für Divertikelblutungen und Reblutungen werden die Einnahme von 
nichtsteroidalen Antirheumatika, Steroiden und Kalziumkanalblocker (23,47), 
fortgeschrittenes Alter (8,13) und atherosklerotische Erkrankungen (23,47) angesehen.  
Niikura et al. sehen bilaterale Divertikel als Risikofaktor  für das Auftreten der 
Divertikelblutungen (45). 
 
In unserer Analyse stellten wir fest, dass in der Tat 45% der Patienten mit 
Divertikelblutungen nichtsteroidale Antirheumatika einnahmen. Bei  Patienten ohne diese 
Medikation kamen häufiger anorektale Blutungen (23%) vor. Nur wenige unserer Patienten 
nahmen Steroide ein; es zeigte sich jedoch, dass beinahe jeder zweite Patient mit dieser 
Medikation eine Divertikelblutung als Ursache der unteren gastrointestinalen Blutung hatte. 
Diese Beobachtung lässt uns annehmen, dass tatsächlich nichtsteroidale Antirheumatika und 
Steroide  Risikofaktoren für Divertikelblutungen darstellen.  
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Die Gruppe mit nichtischämischer Colitis und  und die Gruppe mit anorektalen Erkrankungen 
zeigten  im Vergleich zu Patienten mit ischämischer Colitis und mittlerer gastrointestinaler 
Blutung eine kürzere Aufenthaltsdauer, entsprechend 10 und 8 Tagen, benötigten selten 
intensivmedizinische Betreuung, entsprechend 6% und 5% der Fälle. Nur jeder fünfte Patient 
dieser 2 Gruppen benötigte eine Transfusion. Die Patienten mit Blutung bei nicht 
ischämischer Colitis zeigten mit 2% die niedrigste Mortalität. Die Mortalität bei 
Blutungsquelle im Anorektalbereich betrug 4%.  
 
Unter den Patienten mit nichtischämischer Colitis wurde nur ein Patient  mit chronisch-
entzündlicher Darmerkrankung identifiziert. Die Tatsache, das Patienten mit Colitis ulcerosa 
und Morbus Crohn häufig chronische gastrointestinale Blutungen entwickeln, aber eher selten 
akute Blutungen bestätigen viele Publikationen (48). 
 
In 12 % der Fälle wurde in unserer Studie ein Schockzustand beobachtet, in 11% der Fälle 
benötigten die Patienten eine intensivmedizinische Therapie.  Die Patienten mit zwei oder 
mehr kardiovaskulären Erkrankungen benötigten häufiger, nämlich in 17 % der Fälle eine 
intensivmedizinische Behandlung. Die Patienten der Gruppe mit ischämischer Colitis und der 
Gruppe mit mittlerer gastrointestinaler Blutung waren häufiger (28% bzw. 33%) im 
Schockzustand. Zur Betreuung auf der Intensivstation kam es in 28% bzw. 44% der Fälle der 
Patienten  dieser beiden Gruppen.  
 
Die Arbeitsgruppe von Arroja et al. beobachtete bei 28,4% der Patienten einen Schockzustand 
(3). Sancharez  et al. beobachteten schwere Blutungen mit hämodynamischer Instabilität in 
22% der Fälle (56).  
 
27% unserer Patienten benötigten die Transfusion von mindestens einem 
Erythrozytenkonzentrat.  In der Literatur wird die Transfusionsrate etwas höher angegeben, 
bei  Arroja et al. lag die Transfusionsrate bei 34,8%, bei Hreinsson et al. bei 40% (3,20).  
Die Patienten mit ischämischer Colitis und mittlerer gastrointestinaler Blutung benötigten 
häufiger, entsprechend 33% und 94% eine Bluttransfusion.  
 
Die schleimhautschädigende  Wirkung der nichtsteroidalen Antirheumatika einschließlich 
Acetylsalicylsäure ist bekannt. Betroffen ist nicht nur der obere sondern auch der untere  
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Gastrointestinaltrakt. Eine japanische Studie berichtet, dass Schädigungen der 
Dünndarmmukosa bei 50% der Patienten, die unter NSAR Dauertherapie stehen, vorkommen 
(15). Die Arbeitsgruppe von Bjarnason et al. teilt NSAR induzierte Entzündungen der 
Dünndarmmucosa bei 65% der Patienten mit, die dauerhaft NSAR einnehmen (6). Eine 
Schädigung der Colonmucosa kommt seltener vor. Die NSAR Therapie kann laut oben 
genannter Autoren zu Komplikationen wie Divertikelblutungen bei vorbestehender 
Diverticulose sowie zur Exacerbation von chronisch entzündlichen Darmerkrankungen 
führen. Ausserdem können NSAR eine unspezifische Colitis und Proktitis auslösen (66).  
 
Die Wirkung der Steroide auf die Darmmukosa ist noch nicht endgültig geklärt. Mehrere 
Studien, darunter  die von Mpofu et al. und Curtis et al. berichten über einen Zusammenhang 
zwischen Steroidtherapie und Sigmaperforation, sowie einen Zusammenhang zwischen 
Darmperforation und einer Kombinationstherapie aus NSAR und Steroiden (41,9). Untersucht 
waren Patienten mit rheumatoider Artritis, die eine Dauertherapie mit oben genannten 
Substanzen erhielten.   
 
Die Einnahmerate von nichtsteroidalen Antirheumatika einshließlich Acetylsalicylsäure 
betrug in unserer Studie 36%.  Hreinsson et al. berichten eine häufigere Einnahmerate von 
NSAR, nämlich 56% (20).  
 
Wir machten die Beobachtung, dass  Patienten mit NSAR als Dauermedikation häufiger zu 
Divertikelblutungen und zur Colitis neigten als Patienten ohne NSAR. Bei Patienten ohne 
NSAR stellten anorektale Blutungen die häufigste Ursache der unteren gastrointestinalen 
Blutung dar.  
 
Von den Patienten, die ein Rezidiv einer Divertikelblutung erlitten, nahmen 70% NSAR ein.  
Von den Patienten mit unterer gastrointestinaler Blutung, die Steroide als Dauermedikation 
einnahmen, wurde bei mehr als der Hälfte eine  Divertikelblutung als Ursache festgestellt. 
Darmperforationen, die einige Autoren berichten, wurden in unserer Studie nicht beobachtet 
(9,39,41).  
 
53% unserer Patienten wurden mit gerinnungshemmenden Medikamenten, darunter 
Acetylsalicylsäure, Clopidogrel, Ticagrelor, Phenprocoumon, Heparin behandelt. Am 
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häufigsten wurde ASS (27%) eingesetzt, gefolgt von Heparin (17%) und  Phenprocoumon  
(16%). In 10% der Fälle erfolgte eine Kombinationstherapie bestehend aus mehreren 
gerinnungshemmenden  Medikamenten.  
 
Nur 16% unserer Patienten mit unterer gastrointestinaler Blutung hatten keine wesentlichen 
Vorerkrankungen, 32%  litten an zwei oder mehr kardiovaskulären Erkrankungen, 27% hatten 
einen Diabetes mellitus, 21% eine Niereninsuffizienz, 9% eine Tumorerkrankung. 
 
In Bezug auf die Vorerkrankungen der beobachteten Patienten lässt sich sagen, dass  Patienten 
mit zwei oder mehr kardiovaskulären Erkrankungen eine Risikogruppe darstellen. Sie wiesen 
eine längere stationäre Aufenthaltsdauer von 16 Tagen versus 6,5 Tagen auf, benötigten 
häufiger eine intensivmedizinische Betreuung (17% der Fälle versus 9%) und wiesen eine 
höhere Mortalität (6% versus 4,5%) auf. Die Patienten dieser Gruppe litten häufiger an einer 
ischämischen Colitis (14% versus 8%) als die Patienten ohne oder mit einer kardiovaskulären 
Erkrankung und hatten häufiger eine mittlere gastrointestinale Blutung (8% versus 3%). 
 
Die Beobachtung, dass Patienten mit kardiovaskulärer Komorbidität schwerere Verläufe 
aufweisen , stimmt mit den Berichten anderer Autoren überein (8,13,16). 
 
Bei der Analyse der Patientengruppe im Alter über 70 Jahre im Vergleich zu Patienten im 
Alter unter 70 Jahre fiel auf, dass die erste Patientengruppe wesentlich häufiger an einer 
Divertikelblutung oder einer ischämischen Colitis litt als die jüngere Gruppe   und eine 
längere stationäre Aufenthaltsdauer (12 Tage versus 5,5 Tage) aufwies.  
 
In der Literatur wird die Mortalitätsrate der unteren gastrointestinalen Blutungen während des 
stationären Aufenthaltes mit <5% angegeben (2,58,70). In unserer Studie betrug die 
Mortalitätsrate 5 %  und lag damit  in dem in der Literatur beschriebenen Bereich. Frauen 
wiesen  mit 3% eine niedrigere Mortalität als Männer mit 8% auf, was den Beobachtungen 
anderer Autoren entspricht (58). 
 
Wir konnten keinen klaren Zusammenhang zwischen Mortalität und Alter feststellen. Die 
Mortalität in der Gruppe der Patienten unter 50 Jahre betrug 2%, in der Gruppe der Personen 
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im Alter über 70 Jahre 4%. Überraschenderweise stellten wir fest, dass in der Gruppe der 
Patienten im Alter von 50-70 Jahren die höchste Mortalitätsrate mit 9% vorkam. Die 
Mortalitätsrate hängt somit mehr mit der Komorbidität als mit dem Alter zusammen. 
 
Die Patienten, die im stationären Aufenthalt eine untere gastrointestinale Blutung 
entwickelten, zeigten mit 14% eine wesentlich höhere Mortalität als die Patienten, die wegen 
der Blutung stationär aufgenommen wurden Diese Tatsache wurde in allen Studien 
beobachtet.  Die Arbeitsgruppe von Ahsberg et al.  gibt eine Mortalitätsrate von 21% bei 
intrahospitalen Blutungen an (1), vergleichbar hoch lag sie auch bei Longstreth (23,1%) (35). 
 
Die Mortalität war ferner von der Blutungsursache abhängig. Die höchste Mortalitätsrate 
zeigten Patienten mit  ischämischer Colitis (13%), gefolgt von Patienten mit mittlerer 
gastrointestinaler Blutung (11%). Die Divertikelblutungen (3%) und die anorektalen 
Blutungen (4%) zeigten eine  niedrige Mortalität.  
 
Die Gruppe von Strate hat ähnliche Beobachtung gemacht. Hier wurde bei der ischämischen 
Colitis eine  Mortalitätsrate von 13% gesehen (58). In der Analyse von Nieto et al. lag sie mit 
22% noch höher (44). In der Publikation von Eser wurde die Mortalität der mittleren 
gastrointestinalen Blutung  mit 7,5% angegeben (12). Die Mortalität von Divertikelblutungen 
wurde von  Poncet  et al.  mit 2,2%  angegeben (50).  
 
In Bezug auf die Todesursachen fällt auf, dass die wenigsten Patienten an direkten 
Blutungskomplikationen starben (15%). Zu dem selben Ergebnis kommen die meisten 
Autoren (34,35,58,70). Die Mehrzahl der verstorbenen Patienten erlag in unserer Studie  
einem Multiorganversagen  (45%, N=9), an zweiter Stelle standen kardiovaskuläre Ursachen 
(20%, N=4), nur bei 15% (N=3) der Verstorbenen war der hämorrhagische Schock ursächlich 






















In der vorliegenden  retrospektiven Studie wurden epidemiologische und klinische  Daten von 
397 Patienten mit  akuter unterer gastrointestinaler Blutung ausgewertet, die  im Klinikum St. 
Marien, Amberg (Bayern) in den Jahren  2007 bis  2011 behandelt wurden. Die Ergebnisse 
wurden mit den Daten der internationalen Literatur verglichen.  
 
Unter der Annahme, dass die Klinik einen Einzugsbereich von ca 180 000 Menschen hat, 
kann eine jährliche Inzidenz von mindestens 44/100 000 errechnet werden, was der Literatur 
entspricht. 
 
Das Durchschnittsalter aller Patienten mit akuter unterer gastrointestinaler Blutung lag bei  
70,7 Jahren, die Mehrzahl der Patienten war älter als 70 Jahre. Der Anteil männlicher zu 
weiblicher Patienten betrug 1,03:1,00. 
  
Die durchschnittliche Länge des stationären  Aufenthaltes betrug 9,5 Tage. 
 
Die häufigsten Blutungsquellen waren Divertikel (25%), gefolgt von Colitiden (21%) und 
anorektalen Erkrankungen (20%). Blutungen nach einer Polypektomie machten 10% der 
Blutungen aus. Als seltene Blutungsquellen zeigten sich Tumoren (5%),  Polypen (4%) und 
mittlere gastrointestinale Blutungen (4%).  
 
75% der Blutungen traten ambulant auf, 25% während eines stationären Aufenthaltes. Die 
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häufigsten Ursachen ambulant aufgetretenen Blutungen waren Divertikelblutungen (28%), 
gefolgt von anorektalen Blutungen (20%) und Colitiden (18%).  Eine ischämische Colitis und 
anorektale  Erkrankungen (19%)  waren die häufigsten Diagnosen bei  Blutungen, die 
während eines stationären Aufenthaltes auftraten. 
 
Die Mehrzahl der Patienten wies schwerwiegende Begleiterkrankungen auf (32% zwei oder 
mehr kardiovaskuläre Erkrankungen, 27% Diabetes mellitus, 21% Niereninsuffizienz, 9% 
Tumor, 8% Demenz, 4% COPD). Nur 16% hatten keine Begleiterkrankung. 
 
Eine häufige Vormedikation bei unterer gastrointestinaler Blutung waren nichtsteroidale 
Antirheumatika einschließlich Acetylsalicylsäure (36%) und Antikoagulanzien (53%).  
 
Insgesamt sistierten 77,1% der Blutungen spontan, durch frühe Endoskopie konnte in 23% der 
Fälle eine aktive Blutungsquelle identifiziert werden. In 21% der Fälle erfolgte eine 
erfolgreiche endoskopische Blutstillung,  nur 1,8 % der Patienten mussten operiert werden. 
Eine endoskopische Behandlung erfolgte am häufigsten bei Blutungen nach endoskopischer 
Polypabtragung (88%), bei Blutungen aus Polypen (33%) und Tumorblutungen (25%). 
 
Von den endoskopischen Blutungsstillungsmethoden kam am häufigsten eine Kombination 
aus Unterspritzung mit verdünntem  Suprarenin und Clipping zum Einsatz (32%). Häufig 
wurde auch eine alleinige Unterspritzung (28%) oder die Applikation von Clipps (17%) 
durchgeführt. Seltener kam es zur Behandlung mittels APC (13%) oder zur endoskopischen 
Polypabtragung (6%) und im Einzellfall zur Ligatur oder Injektion von Fibrinkleber. 
 
Zu schweren Blutungen mit hämodynamischer Instabilität kam es in 12% der Fälle, eine 
intensivmedizinische Behandlung war in 11% der Fälle notwendig. 
 
27% der Patienten benötigten die Transfusion von mindestens einem Erythrozytenkonzentrat.  
 
Divertikelblutungen zeigten in den meisten Fällen einen gutartigen Verlauf. Die betroffenen 
Patienten waren wesentlich älter ( im Durchschnitt 85 Jahre alt)  als die Patienten mit anderen 
Blutungsursachen (im Durchschnitt 64,5 Jahre alt), die Divertikelblutung sistierte in 88% der  
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Fälle spontan. Die Mortalitätsrate der Divertikelblutung war mit 3% gering.  Diese 
Patientengruppe neigte jedoch häufiger zu Rezidivblutungen (10%), insbesondere unter 
Therapie mit nichtsteroidalen Antirheumatika (16%).  
 
Ischämische Colitiden und mittlere gastrointestinale Blutungen zeichneten sich durch 
schwerere Verläufe mit längerer stationären Aufenthaltsdauer (17 bzw. 15 Tage), häufigere 
Notwendigkeit einer intensivmedizinischen Betreuung (28% bzw. 44%) und einer 
Bluttransfusion (31% bzw. 94%)  aus. Sie traten häufiger intrahospital auf (49% bzw. 39%) 
und waren mit einer erhöhten Mortalitätsrate (13% bzw. 11%) vergesellschaftet.  
 
Die Mortalität der akuten unteren gastrointestinalen Blutung betrug insgesamt 5%. Nur 15% 
der verstorbenen Patienten starben an direkten Blutungskomplikationen. Eine höhere 
Mortalitätsrate wurde bei männlichen Patienten (8%), bei stationär aufgetretenen Blutungen 
(14%), bei Patienten mit zwei und mehr kardiovaskulären Erkrankungen (6%), bei Patienten 
mit ischämischer Colitis (13%) sowie mittlerer gastrointestinaler Blutung (11%) gefunden.  
 
Der Vergleich mit international publizierten Daten bestätigt die Bedeutung und die Aktualität 
der akuten unteren gastrointestinalen Blutung, was sicherlich mit der demographischen 
Entwicklung  der Bevölkerung, der kardiovaskulären Komorbidität und Medikation 
zusammenhängt.  
 
Die Untersuchung weist auf den Wert der frühen Endoskopie hin, die in ca. 70% zur sicheren 
Identifikation der Blutungsursache,  in ca. 25% zu einer Verdachtsdiagnose führt und in ca. 
20% der Fälle  die Blutung interventionell stillen kann. Die frühe Endoskopie ist insbesondere 
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ASS   Acetylsalicylsäure 
 
APC   Argonplasmacoagulation 
 
GI Blutung  gastrointestinale Blutung 
 
NSAR   nichtsteroidale Antirheumatika 
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